





















CRev Andal Med  Deporte. 2016;9(1):32–40
www.elsev ier .es / ramd
R e  v  i  s  t  a  A  n  d a l u  z  a d e
Medicina  del  Deporte
evisión
fectos  del  ejercicio  físico  y  pautas  básicas  para  su  prescripción
n  la  enfermedad  de  Alzheimer
.M.C.  Nascimentoa,b,∗,  S.  Varelab, C.  Ayanb y  J.M.  Cancelab
Laboratorio de Envejecimiento y Actividad Física (LAFE), Instituto de Biociencias, Departamento de Educación Física, Universidade Estadual Paulista (UNESP),
âmpus de Rio Claro, Rio Claro, São Paulo, Brasil
Grupo HealthyFyt, Facultad de Ciencias de la Educación y del Deporte, Universidad de Vigo, Vigo, Pontevedra, Espan˜a
nformación  del  artículo
istoria del artículo:
ecibido el 20 de mayo de 2013






r  e  s  u  m  e  n
El presente  estudio  tiene  como  objetivo  actualizar  el  estado  del arte  con  respecto  a los  beneﬁcios  poten-
ciales que  el  ejercicio  físico  tiene  sobre  la  enfermedad  de Alzheimer.  En primer  lugar,  se presentan  los
motivos  por  los  que el ejercicio  podría  ser  beneﬁcioso,  a través  de la  descripción  de los efectos  que  su  prác-
tica tiene  sobre  aspectos  metabólicos  y  neuropatológicos  relacionados  con  esta  enfermedad.  En  segundo
lugar, se  analizan  las diferentes  respuestas  orgánicas  que  podrían  ser  moduladas  a través  del ejercicio
y los cambios  que  este  provoca  en  los marcadores  biológicos  de  la  enfermedad  de  Alzheimer.  En tercer
lugar,  se muestran  los  hallazgos  de  los principales  estudios  que  han  propuesto  la realización  de  progra-
mas  de  ejercicio  en  personas  diagnosticadas  de  enfermedad  de  Alzheimer,  a  través  de la  descripción  de
los resultados  obtenidos  en  los  mismos.  Finalmente,  se  presentan  recomendaciones  prácticas  y propues-
tas  de  actuación  para  prescribir  ejercicio  físico  en  esta  población.
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a  b  s  t  r  a  c  t
The  aim  of this  study  is  to update  the  state  of  the  art regarding  the  potential  beneﬁts  of  physical  exer-
cise  on Alzheimer’s  disease.  Firstly,  the  reasons  why  physical  exercise  may  be  beneﬁcial  are  discussed
through  the  impact  that its  performance  has  on  the  metabolic  and  neuropathological  aspects  related  to
this disease.  Secondly,  the  different  organic  adaptations  that  could  be  modulated  by  means  of  exercising
as well  as  the  changes  that  could  be induced  through  its  practice  on Alzheimer’s  disease  biomarkers  are
analyzed.  Thirdly,  the ﬁndings  of the  main  studies  that  have  proposed  the  performance  of  exercise  pro-
grams  on  people  diagnosed  with  Alzheimer’s  disease  are  discussed  trough  the  description  of the  obtained
results.  Finally,  some  practical  recommendations  and  guidelines  for prescribing  physical  exercise  on  this
population are  shown.
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Efeitos  do  exercício  físico  e  diretrizes  básicas  para  sua  prescric¸ ão  na  doenc¸ a  de
Alzheimer
r  e  s  u  m  o
O  presente  estudo  tem  como  objetivo  atualizar  o estado  da  arte  sobre  os  potenciais  benefícios  do  exercício
físico  na  doenc¸ a de Alzheimer.  Em primeiro  lugar,  as razões  pelas  quais  o  exercício  pode  ser  benéﬁco,  são
apresentadas  através  da descric¸ ão dos  efeitos  de  sua prática  nos  aspectos  metabólicos  e neuropatológicos
da  doenc¸ a. Em  segundo  lugar,  são analisadas  as diferentes  respostas  orgânicas  que  podem  ser  moduladas
através  dos  exercícios  e as  mudanc¸ as  provocadas  em  marcadores  biológicos  da doenc¸ a de  Alzheimer.
Em  terceiro  lugar, são mostrados  os  achados  dos principais  estudos  que  propuseram  a realizac¸ ão  de
programas  de  exercício  para  pessoas  diagnosticadas  com  doenc¸ a de  Alzheimer,  por  meio  da  descric¸ ão
dos resultados  obtidos  da mesma.  Finalmente,  são  apresentadas  recomendac¸ ões  práticas  e propostas  de
ac¸ ão  para  prescrever  exercício  nesta  populac¸ ão.
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Se estima que hoy en día más  de 30 millones de personas en el
undo tienen algún tipo de demencia1, y se espera que esta cifra
e eleve hasta los 80 millones en el an˜o 20402. Según la Fundación
lzheimer Espan˜a cerca de 700.000 personas padecen la enferme-
ad de Alzheimer (EA) en nuestro país, y cada an˜o esta cifra puede
erse incrementada en 100.000 personas. La Organización Mundial
e la Salud deﬁne la EA como «una enfermedad cerebral primaria, de
tiología desconocida, que presenta rasgos neuropatológicos y neu-
oquímicos característicos. El trastorno se inicia por lo general de
anera insidiosa y lenta, evolucionando progresivamente durante
n periodo de an˜os». La EA se considera el tipo de demencia más
omún, cuyo proceso neurodegenerativo es, además de progresivo,
rreversible, y se caracteriza por déﬁcit cognitivos como amnesia,
praxia, agnosia, afasia y disfunción ejecutiva, siendo una de las
ausas principales de muerte entre las personas mayores3.
Actualmente se han realizado un buen número de investi-
aciones centradas en los beneﬁcios de las terapias de tipo no
armacológico cuyos objetivos principales se basan en paliar y
alentizar el declive cognitivo y físico, así como mantener o mejo-
ar la calidad de vida del paciente con EA4–6. Como consecuencia
e las mismas, se ha sen˜alado al ejercicio físico como una de las
erapias no farmacológicas más  importantes. Diversos estudios han
ostrado los efectos beneﬁciosos que la práctica de ejercicio físico
rovoca en las personas mayores, tales como aumento de la salud en
eneral, mejora de la función cognitiva o disminución de los nive-
es de depresión7. A pesar del aumento de la evidencia respecto a
os beneﬁcios del ejercicio en la salud y funcionalidad de las perso-
as mayores con desórdenes cognitivos, los efectos del mismo  en la
A, así como la concreción de los parámetros relativos a su prescrip-
ión son todavía poco conocidos, sobre todo para los profesionales
e la actividad física y la salud. Por ello, esta revisión tiene como
bjetivo exponer los principales motivos por los que la práctica de
jercicio físico puede ayudar a ralentizar el proceso degenerativo
e la EA, así como proponer una serie de pautas básicas que puedan
ervir como guía a la hora de prescribir ejercicio físico a este tipo
e poblaciones.
étodo
Se llevó a cabo una revisión de la literatura desde enero de
990 hasta septiembre de 2014. Las bases de datos consulta-
as en este periodo fueron: PsycINFO, Medline, Web  of Science
 SPORTDiscus. Las palabras clave empleadas para el desarro-
lo de la búsqueda bibliográﬁca fueron: («Physical Activity» OR(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
«Physical Therapy» OR «Physical Exercises» OR «Motor Intervention»)
AND («Elder» OR «Elderly» OR «Older» OR «Aging» OR  «Aged») AND
(«Cognition» OR «Cognitive Function» OR «Cognitive Performance»)
AND («Alzheimer’s Disease» OR «Alzheimer»).
La selección de los artículos se efectuó teniendo en cuenta
los siguientes criterios de inclusión: 1) estudios longitudinales
(caso-control y abiertos) que evaluaran el efecto de un programa
de ejercicios físicos regulares; 2) estudios con personas mayores
(> 65 an˜os); 3) estudios que evaluaran alguna de las funciones
cognitivas, y 4) muestras aleatorizadas y no aleatorizadas. Los cri-
terios tenidos en cuenta para la exclusión de los estudios fueron los
siguientes: 1) estudios que no evaluaran los efectos del ejercicios
regular; 2) estudios con jóvenes, y 3) estudios que tuvieran otra
variable dependiente que no fueran las funciones cognitivas.
Dos revisores analizaron los abstracts y clasiﬁcaron los estudios
con base en los criterios previamente deﬁnidos. En caso de duda o
diﬁcultad un tercer revisor participaba en la decisión de incluir
o no el estudio analizado.
Beneﬁcios del ejercicio en personas con enfermedad de
Alzheimer
El ejercicio puede tener efectos beneﬁciosos en la EA, retra-
sando el comienzo y ralentizando la progresión de la enfermedad,
existiendo diversas razones que podrían explicar este hecho. Pri-
mero, algunos cambios metabólicos y neuropatológicos, centrados
en las causas subyacentes de la enfermedad, pueden ser modiﬁca-
dos mediante el ejercicio. Segundo, algunas anomalías psicológicas
y orgánicas, las cuales acompan˜an el curso de la enfermedad, pue-
den ser mejoradas por diversas prácticas deportivas, tales como el
aeróbic o el entrenamiento de la ﬂexibilidad. A todo esto hay que
an˜adir, como es lógico, que las personas con EA también se pue-
den beneﬁciar de los efectos saludables del ejercicio encontrados
en personas mayores sanas.
Efectos metabólicos y neuropatológicos
ˇ-amiloide y proteína Tau
La -amiloide es una proteína anormal que está fuertemente
relacionada con la formación de placas neuríticas, las cuales se
caracterizan por el acúmulo de esta proteína en el medio extra-
celular, delineando el proceso degenerativo de la EA.
Existen evidencias biológicas que muestran que el ejerci-
cio podría reducir dicha proteína. Así, algunos estudios testaron
la hipótesis de que el ejercicio voluntario a largo plazo afectaría a la
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atones transgénicos modiﬁcados genéticamente para exhibir cam-
ios neuropatológicos8–11. Todos estos estudios encontraron que
a práctica de ejercicio crónico puede promover la disminución del
cúmulo de las placas amiloideas y reducir la formación de ovillos
euroﬁbrilares.
Además de estos efectos histopatológicos, en los estudios clí-
icos, el ejercicio aparece como una estrategia comportamental
encilla, capaz de promover cierta resistencia al desarrollo de la
europatología de la EA debido al estímulo que su práctica provoca
n el manejo de variables neuropsicológicas y en el rendimiento
ognitivo. Aunque el mecanismo por el que el ejercicio obtiene
ichos efectos sigue sin estar claro, se barajan como posibles
pciones ciertos cambios anatómicos, neuroquímicos y electro-
siológicos que se encuentran relacionados con la plasticidad
euronal.
lujo sanguíneo cerebral
La disminución de la circulación sanguínea cerebral en el ren-
imiento cognitivo en personas mayores es un hecho conocido12.
n personas con EA, frecuentemente se ha observado una reduc-
ión de este factor en mayor medida13. A este respecto, conviene
en˜alar que se ha conﬁrmado que la práctica de ejercicio físico aeró-
ico incrementa el ﬂujo sanguíneo cerebral como consecuencia del
umento de la actividad neuronal y del metabolismo, favoreciendo
l correcto funcionamiento de este mecanismo, que garantiza el
porte adecuado de oxígeno al cerebro14,15.
Ante esta situación, podemos entonces considerar que uno de
os mecanismos de prevención o tratamiento coadyuvante en las
nfermedades neurodegenerativas, capaz de estimular el rendi-
iento cognitivo de las personas mayores, puede ser la práctica
egular de ejercicio físico, con la ﬁnalidad de mejorar la perfusión
erebral, así como promover una mayor activación neuronal. De
ste modo, Lucas et al.16 encontraron ciertos beneﬁcios de la prác-
ica de ejercicio aeróbico en personas tanto jóvenes como ancianas
ue presentaban amplias alteraciones en los perﬁles metabólicos y
ambios en la estructura vascular de las vías antioxidantes. Dichos
eneﬁcios se concretaron en el crecimiento de nuevas redes de vas-
ularización, el aumento del número y la mejora de la estructura
e los capilares, y el incremento de las sinapsis.
ipometabolismo y acetilcolina
Aunque no existe acuerdo sobre la cuestión de si el metabo-
ismo cerebral reducido en la EA precede a la hipoperfusión o
iceversa17, ciertos indicios apuntan a una disminución en la ratio
etabólica cerebral responsable de la concentración de glucosa
n dicha dolencia. Se han encontrado evidencias que apoyan el
oncepto de que la EA está fundamentalmente relacionada con alte-
aciones metabólicas que surgen de una reducción progresiva de
a capacidad del cerebro para utilizar glucosa y un incremento en
u resistencia a la acción de la insulina18,19. Las alteraciones
n la captación de insulina por parte del cerebro contribuyen a la
eurodegeneración debido a los mecanismos de aceleración de
a fosforilación de la proteína Tau y a las mayores expresiones y acu-
ulación de proteína -amiloide. Como consecuencia se intensiﬁca
a formación de placas neuríticas y se generan especies reactivas de
xígeno y nitrógeno, de modo que los niveles de estrés oxidativo
ntensiﬁcan todavía más  el proceso degenerativo neuronal20.
Por otra parte, el proceso neuropatológico de la EA indica una
érdida especíﬁca de las neuronas colinérgicas en el núcleo basal de
eynert, tal y como lo demuestra la reducción en el contenido
e acetilcolina encontrada en este tipo de pacientes21. La acetilco-
ina es un neurotransmisor involucrado en la regulación de muchas
e las actividades cognitivas y de comportamiento22, por lo que
s importante presentar adecuados niveles de concentración de
a misma. Dado que el metabolismo de los hidratos de carbono
s importante en la síntesis de la acetilcolina23, presumiblementeed Deporte. 2016;9(1):32–40
el mejorar la oxidación de los hidratos de carbono podría ser un
método apropiado para conseguir esta meta. En este sentido, el
ejercicio físico puede ejercer una doble función. Primero, porque
hay evidencia clínica de que el ejercicio aeróbico mejora los niveles
de glucosa en sangre y contribuye a la regulación de la homeos-
tasis de la glucosa24, y segundo, porque estimula la expresión
génica de factores de crecimiento neurales directamente ligados al
fenómeno de la neurogénesis, a la producción y función de los neu-
rotransmisores, y a la sinaptogénesis, especialmente en la región
del hipocampo, donde el proceso degenerativo de la EA es más
severo4. A este respecto conviene sen˜alar que las vías de regula-
ción de muchos neurotransmisores mejoran su función de aferencia
en el hipocampo, aumentando la eﬁciencia del sistema colinérgico,
que se traduce en un incremento signiﬁcativo de la liberación de
acetilcolina25.
Efectos sobre los biomarcadores
Además de los cambios en la cognición, la atención de los estu-
dios se ha dirigido hacia los procesos y cambios histológicos y
neuroquímicos inducidos por la práctica de ejercicio físico26,27.
Como consecuencia, las últimas investigaciones sobre los efectos
potenciales del ejercicio físico en la EA se han venido centrado en
el estudio del comportamiento de los marcadores neurotróﬁcos e
inﬂamatorios ante la práctica de ejercicio, como modo deﬁnitivo de
conﬁrmar los beneﬁcios de su práctica en esta afección.
Marcadores neurotróﬁcos
Entre los probables mecanismos que pudieran explicar los
efectos del ejercicio físico en la EA se encuentran los factores neuro-
tróﬁcos, especialmente el factor neurotróﬁco derivado del cerebro
(FNDC; en inglés: brain-derived neurotrophic factor, BDNF), objeto
de estudio de las investigaciones más  recientes a este respecto. El
FNDC es una proteína de la familia de las neurotroﬁnas que puede
incidir de modo positivo en la funcionalidad cerebral por medio del
desarrollo neuronal y del mantenimiento de la plasticidad cerebral
y sináptica28. Actualmente se sabe que las personas mayores, con
o sin demencia, tienden a presentar concentraciones más  bajas de
FNDC como consecuencia de la pérdida de neuronas que acompan˜a
al proceso de envejecimiento29, y que afectan a su rendimiento
cognitivo30. En las personas con EA, la concentración de FNDC se
encuentra mucho más  reducida31, lo que puede ser un indicativo
más de la implicación de esta neurotroﬁna en el desarrollo de la
enfermedad.
La práctica de actividad física ha sido asociada con mejoras
signiﬁcativas en las funciones cognitivas32. Muchas evidencias con-
sistentes sen˜alan como responsable al aumento en la síntesis de
FNDC, que parece ser consecuencia directa de la práctica de ejerci-
cio físico33,34. De este modo, algunos estudios experimentales han
postulado que la práctica de actividades aeróbicas genera una ele-
vación en las concentraciones circulantes y centrales de FNDC, que
se reﬂejan en una mejor función neuronal, plasticidad sináptica y
creación de nuevas celdas en el sistema nervioso35,36, sobre todo
en la región del hipocampo37, especialmente afectada en la EA.
Así, muchas evidencias sen˜alan una asociación entre los beneﬁ-
cios del ejercicio físico a intensidad moderada con la producción
del FNDC en el funcionamiento cognitivo, en la prevención y en el
tratamiento de la EA en personas mayores38–40. Recientemente un
estudio41 ha demostrado que los ejercicios multimodales tienen un
efecto positivo, al aumentar las concentraciones de FNDC en ancia-
nos con deterioro cognitivo, y estos cambios fueron independientes
del genotipo para la producción del FNDC (val66met). Así que, aun-
que tengamos un factor genético de riesgo para baja producción de
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Los mecanismos por los cuales el ejercicio genera la respuesta
e síntesis de FNDC no han sido deﬁnitivamente aclarados. Una
osible explicación radica en el aumento de la producción de pla-
uetas, ya que contienen el micro-ARN para la producción de FNDC
ue parece ocurrir tras la práctica de actividad física42. En deﬁni-
iva, parece conﬁrmado que la práctica de ejercicio físico es una
lternativa eﬁciente, que promueve la elevación de las concentra-
iones de FNDC y, por lo tanto, mejora el rendimiento cognitivo y
a funcionalidad cerebral.
arcadores inﬂamatorios
Los procesos histopatológicos de la EA, especialmente en rela-
ión con la formación de las placas seniles y los ovillos neuroﬁbrila-
es, están fuertemente relacionados con las vías inﬂamatorias y con
a activación de las células de la glía43. De manera general se acepta
ue el ejercicio provoca una elevación de la citocina conocida como
nterleucina 6, que sirve de estímulo para elevar la producción de
tros factores antiinﬂamatorios y reducir las concentraciones
e factores proinﬂamatorios como la citocina denominada factor de
ecrosis tumoral alfa (TNF-)44. A este respecto, existen estudios
e diversa naturaleza que han conﬁrmado la reducción en la
oncentración de citocinas proinﬂamatorias tras la realización de
jercicio físico en poblaciones sanas45,46. En una reciente investiga-
ión, en la que se analizó el papel de los marcadores inﬂamatorios,
n personas con deterioro cognitivo, se pudo demostrar que estos
ncianos presentaban niveles más  altos de interleucina 6 y TNF-,
n comparación con personas mayores cognitivamente saludables.
demás, tras realizar 16 semanas de ejercicios multimodales, los
ndividuos con deterioro cognitivo bajaron los niveles de estos mar-
adores de inﬂamación y mejoraron su cognición, en comparación
on los individuos cognitivamente preservados47.
En lo referente a las enfermedades asociadas a inﬂamaciones
rónicas de bajo grado y que se encuentran mediadas por la pro-
ucción de sustancias que promueven la disminución de factores
roinﬂamatorios, especialmente el TNF- y la interleucina 1 beta,
ambién se ha especulado con la existencia de un efecto protector
nherente a la práctica de ejercicio físico, aunque la evidencia pro-
iene de estudios en animales de laboratorio. Así, Belarbi et al.48
eriﬁcaron que el ejercicio físico fue capaz de modular las concen-
raciones de dichos marcadores en modelos de la EA. Igualmente,
ichol et al.49 demostraron que el ejercicio físico fue efectivo en
a reducción de la respuesta crónica proinﬂamatoria, con disminu-
ión de los niveles de TNF- y especialmente de interleucina 1 beta
que se mostró relacionada con la mejora en la resolución de tareas
ognitivas), en una región especíﬁca y clave para la EA como es el
ipocampo. Este proceso constituye una posible explicación para
as mejoras cognitivas obtenidas por personas con EA tras iniciarse
n la práctica regular de ejercicio físico.
fectos del ejercicio en la enfermedad de Alzheimer:
videncia cientíﬁca
Las evidencias que demuestran que el ejercicio físico es una
erramienta útil como estrategia no farmacológica en el trata-
iento de la EA están creciendo, pero todavía muchos de los
studios realizados muestran debilidades metodológicas. En este
partado se presentan las características de las principales inves-
igaciones de relevancia publicadas hasta el momento. Uno de los
rimeros estudios sobre los efectos del ejercicio en la EA fue des-
rrollado por Palleschi et al.50, quienes mostraron que los pacientes
ue se encontraban en fase leve o moderada de la enfermedad
ejoraban su atención y sus capacidades verbal y cognitiva tras
articipar en un entrenamiento de 3 meses de duración, basado en
a realización de 20 min  de trabajo en bicicleta estática, 3 veces por
emana. Sin embargo, los resultados obtenidos están directamenteed Deporte. 2016;9(1):32–40 35
afectados por 2 grandes debilidades metodológicas en el disen˜o de
la investigación, tales como el reducido taman˜o de la muestra y
la ausencia de un grupo control. Similares problemas metodológi-
cos están presentes en el trabajo de Arkin51, quien, empleando un
programa de entrenamiento más  complejo (basado en sesiones de
entrenamiento aeróbico y de fuerza), encontró mejoras en la condi-
ción física y el estado de ánimo de los pacientes. Un estudio un poco
más  complejo (pero sin grupo control) fue el realizado por Rolland
et al.52, en el que un grupo de 23 personas, en estadio de moderado
a severo de EA, realizaron actividad aeróbica (caminar o montar en
bicicleta) durante una media de 7 semanas. Se obtuvieron mejoras
a nivel cognitivo y se redujeron los riesgos de caída y los problemas
de comportamiento. A pesar de estos resultados, no hubo cambios
signiﬁcativos en la autonomía funcional de los pacientes.
Otro asunto controvertido, que reﬂeja la diﬁcultad de llevar a
cabo este tipo de estudios, es intentar clariﬁcar el rol de la estimula-
ción cognitiva, bien sea sola, bien combinada con el entrenamiento
físico. A este respecto, Friedman y Tappen53 distribuyeron
30 pacientes con EA en 2 grupos, uno de ellos caminaba de forma
individual durante 30 min, 3 veces por semana durante 10 semanas;
el otro, se dedicó a conversar la misma  cantidad de tiempo. Después
del periodo de intervención, las habilidades verbales y no verbales
mejoraron signiﬁcativamente en el grupo que caminaba sobre el
grupo que solo conversaba, lo que evidencia que el ejercicio físico
es la mejor manera de enriquecer la comunicación y no solo la esti-
mulación cognitiva. Sin embargo, una sesión de 20 min  de actividad
física (caminar para los pacientes más  capaces o ﬂexoextensión de
brazos y piernas para los menos capacitados) no presentó diferen-
cias signiﬁcativas en el lenguaje o el reconocimiento verbal en un
grupo de 25 pacientes con EA, mientras que una sola sesión de
20 min  de actividades combinadas de estimulación cognitiva y
de comunicación indujo mejoras signiﬁcativas en los mismos indi-
cadores. Estos resultados muestran que la estimulación física no es
tan útil en el aumento de la función cognitiva en los pacientes con
EA, mientras que actividades de estimulación cognitiva pueden ser
más especíﬁcas para inducir cambios en estos dominios.
En la misma  línea, Tappen et al.54 compararon la eﬁcacia de
3 intervenciones diferentes (caminar con ayuda, hablar o caminar
mientras se habla) en 65 pacientes con EA. La intervención consistía
en sesiones de 30 min, 3 veces por semana durante un periodo de
16 semanas. Los resultados indicaron que los pacientes con EA que
participaban en la terapia combinada mejoraron la adherencia al
ejercicio y mostraron menos deterioro funcional que los demás. Sin
embargo, en una intervención similar, los pacientes que recibieron
la terapia combinada (hablar y caminar) no mostraron diferen-
cias signiﬁcativas al caminar ni a nivel comunicativo ni funcional,
cuando se compararon con pacientes que solo hablaban, o aquellos
que no recibían ningún tipo de intervención55. Similares resulta-
dos se encontraron tras el desarrollo de un tipo de entrenamiento
combinado compuesto de ejercicio aeróbico, de ﬂexibilidad y de
musculación, simultaneado con estimulación cognitiva (atención)
y sensorial (tacto, audición y visión)56. Esta ausencia de resulta-
dos signiﬁcativos podría deberse a la falta de potencia estadística
(n = 13) y a la corta duración del programa (8 semanas). Por el con-
trario, Christofoletti et al.57 sí encontraron mejoras a nivel cognitivo
en personas con EA tras la práctica de ejercicio físico combinada con
técnicas de ﬁsioterapia y terapia cognitiva.
Los estudios recientes aportan resultados más  prometedores.
Así, el ejercicio predominantemente aeróbico ha mostrado tener
efectos positivos en la capacidad de equilibrio y en el rendimiento
cognitivo de personas con EA58. En esta línea, la combinación
de ejercicio físico con tareas cognitivas se mostró igualmente
efectivo59.
En lo que respecta al efecto del ejercicio en otros síntomas de la
EA, un programa comunitario disen˜ado para mejorar la condición
física de los pacientes, y destinado a formar a sus cuidadores en la
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Tabla 1
Características de los estudios clínicos acerca de los efectos del ejercicio físico en la cognición de personas mayores
Autor N Intervención Resultados
Tipo Duración Intensidad
Palleschi et al.50 (1996) 15 Trabajo en bicicleta estática 20 min  por sesión, 3 veces
por semana durante 12
semanas
70% de la frecuencia
cardíaca máxima
Mejora en la atención y en
la capacidad verbal y
cognitiva
Arkin51 (1999) 24 Trabajo en cinta rodante y
bicicleta estática.
Entrenamiento con pesas y
ejercicios de ﬂexibilidad y
equilibrio
30 min  para la parte
aeróbica y 2 series de
10-12 repeticiones para los
ejercicios de fuerza, 3 veces
por semana durante 10
semanas
Incrementos semanales de
tiempo (1 min  hasta que
llegasen a los 30 min) para
la parte aeróbica e
incrementos de
aproximadamente 1-2 kg
en el trabajo con pesas
Mejora/manutención de las
funciones cognitivas
globales por un periodo de
hasta 4 an˜os después de la
conclusión de la
intervención
Rolland et al.52 (2000) 23 Trabajo aeróbico en cinta
rodante y bicicleta estática
35 minu (10-80 min) de
ejercicios aeróbicos,
durante una media de 7
semanas (5-12 semanas)
Ajuste personal de cargas Mejora en las funciones








30 min  de caminata,
durante 3 días por semana,
durante 10 semanas
- Mejora en la conversación
y el lenguaje en el grupo
combinado (II)
Tappen et al.54 (2002) 55 Grupo I: actividades
sociales + caminata; Grupo
II: actividades sociales;
Grupo III: sin intervención
30 min  de caminata, 3 días
por semana, durante 16
semanas
- El grupo que hizo caminata
ha presentado mejoras en
la capacidad de lenguaje y
en el nivel funcional
Cott  et al.55 (2002) 74 Grupo I: actividades
sociales + caminata; Grupo
II: actividades sociales;
Grupo III: sin intervención
30 min  de caminata, 5 días
por semana, durante 16
semanas
- El grupo que hizo la
actividad combinada (I) ha
presentado mejoras en la
capacidad de comunicación





3 sesiones semanales por
un periodo de 8 semanas









ﬁsioterapia sola; Grupo III:
sin intervención
Grupo I: 5 sesiones
semanales de 2 h cada una;
Grupo II: 3 sesiones
semanales de 1 h cada una;
Grupo III: sin intervención
- El Grupo I tuvo mejoras en
el equilibrio. Los Grupos I y




16 Grupo I: actividades físicas
generalizadas; Grupo II: sin
intervención







El programa de ejercicios
fue prescrito de acuerdo





Mejora en el equilibrio y la







Pedroso et al.59 (2012) 21 Grupo I: ejercicios físicos
generalizados asociados a
estimulación cognitiva
(tareas dobles); Grupo II:
sin intervención
60 min  por sesión, 3









duración de 16 semanas
Intensidad moderada con
ajustes de carga personales
y control por medio de
frecuencímetros
Mejora en la movilidad
funcional, equilibrio y
funciones ejecutivas de los
participantes del Grupo I




3 sesiones por semana de
ejercicios aeróbicos, de
fuerza, equilibrio y
ﬂexibilidad por un periodo
de 12 semanas
30 min  de caminata
gradualmente aumentada
de acuerdo con el
desempen˜o de los
participantes, y una serie
de 12 repeticiones para
fuerza con incrementos de
cargas graduales
(0,2-2,5 kg) individuales
Mejoras en los estadios
afectivos de humor y en los
desórdenes de
comportamiento
Stella  et al.62 (2011) 32 Grupo I: ejercicios físicos
generalizados aeróbicos;
Grupo II: sin intervención
Sesiones de 60 min, 3 días




Los ajustes de sobrecarga
eran realizados
periódicamente a cada
cambio de fase de la
intervención
Mejora en los trastornos
neuropsiquiátricos y
síntomas depresivos de los
pacientes y reducción del
estrés del cuidadormiembros su
inferioresperiores y individualmente
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Tabla  1 (continuación)




20 Grupo I: ejercicios físicos
asociados a tareas
cognitivas simultáneas
(tarea doble); Grupo II: sin
intervención
Sesiones de 60 min, 3 días




de fuerza y equilibrio
Intensidad moderada (70%
de la FCM)
Mejora en los trastornos
neuropsiquiátricos y en el
desempen˜o de las
actividades instrumentales
de la vida diaria
Vaughan et al.64 (2014) 49 Ejercicios cardiovasculares,
resistencia de fuerza y
aptitud motora
Sesiones de 60 min, 2 días
por semana durante 16
semanas
Intensidad moderada Mejora en las funciones







aeróbico y resistencia de
fuerza)
Sesiones de 60 min, 3 días




de fuerza y equilibrio
Intensidad moderada (70%
de la FCM)
Mejora en los trastornos
del suen˜o y en las
actividades funcionales e
instrumentales de la vida
diaria
De  Andrade et al.66
(2013)
30 Grupo I: ejercicios físicos
generalizados asociados a
estimulación cognitiva
(tareas dobles); Grupo II:
sin intervención
60 min  por sesión, 3









duración de 16 semanas
Los ajustes de sobrecarga
eran realizados
periódicamente a cada
cambio de fase de la
intervención
individualmente
Mejora en las funciones
frontales, en el control
postural y en la capacidad
funcional de personas con
EA
Martins  Vital et al.67
(2012)
37 Grupo I: programa de
ejercicios de resistencia de
fuerza; Grupo II:
actividades sociales
3 sesiones semanales, 16
semanas de duración.
Cinco ejercicios para los
principales grupos
musculares: 3 series de 20
repeticiones con 2 min  de
recuperación
85% de la carga
determinada en un test de
20 repeticiones máximas
previo. El reajuste ocurrió
cada 15 días
Los participantes no
presentaron efecto en las
funciones cognitivas
Garufﬁ  et al.68 (2013) 34 Grupo I: programa de
ejercicios de resistencia de
fuerza; Grupo II:
actividades sociales
3 sesiones semanales, 16
semanas de duración.
Cinco ejercicios para los
principales grupos
musculares: 3 series de 20
repeticiones con 2 min  de
recuperación
85% de la carga
determinada en un test de
20 repeticiones máximas
previo. El reajuste ocurrió
cada 15 días
Mejora en los parámetros
funcionales de las
actividades de la vida
diaria, movilidad,
equilibrio y fuerza en los
participantes del Grupo I
Suttanon et al.69 (2013) 40 Grupo I: ejercicios





desarrollado con 6 meses
de acompan˜amiento. Los
profesionales hicieron 6




- Mejora en el equilibrio y la
movilidad con reducción



























laniﬁcación y prescripción de las cargas de entrenamiento, resultó
er eﬁcaz a la hora de mejorar el estado de ánimo de los enfermos.
ras 3 meses de intervención, los investigadores concluyeron que
os pacientes con EA que entrenaban con sus cuidadores fueron más
ctivos, mejoraron tanto su estado físico como afectivo, y tuvieron
enos síntomas depresivos60. Estos resultados se conﬁrmaron en
na investigación más  completa que implicó a un mayor número
e pacientes61.
En un estudio más  reciente Stella et al.62 observaron una reduc-
ión en las alteraciones de tipo neuropsiquiátrico y en los síntomas
epresivos de los pacientes que participaron en un programa de
jercicio aeróbico de 6 meses de duración. Dichos beneﬁcios se tra-
ujeron en una reducción de la sobrecarga y del estrés del cuidador.
el mismo modo, Nascimento et al.63 veriﬁcaron una reducción en
a irritabilidad de pacientes con EA que participaron en un pro-
rama de ejercicio físico, frente a aquellos que fueron incluidos
n un grupo control. Vaughan et al.64 recientemente han demos-
rado que un programa de 16 semanas de ejercicios multimodales
a mejorado las funciones cognitivas y físicas, además de aumen-
ar los niveles de FNDC. Nascimento et al.65, en otra investigación,
ambién evaluaron los efectos de intervenciones multimodales en cuidadores
car los
omendados
personas con EA leve y moderada. Sus resultados veriﬁcaron que
los participantes mejoraron sus quejas de suen˜o y su desempen˜o
en las actividades instrumentales y la funcionalidad. Otro estudio
reciente de Andrade et al.66 ha demostrado que 16 semanas de kine-
sioterapia multimodal pueden promover mejoras signiﬁcativas en
el control postural y en las funciones frontales de personas con EA.
Considerando los efectos del entrenamiento de ejercicios con
pesas, Martins Vital et al.67 y Garufﬁ et al.68 aplicaron un mismo
protocolo de 16 semanas en pacientes con EA leve y moderada. Los
2 análisis demostraron que este tipo de entrenamiento fue eﬁcaz
para la mejora de los aspectos físicos y funcionales, como la fuerza,
la agilidad, la ﬂexibilidad y el equilibrio, pero no mejoró la cognición
en personas con EA.
Con una propuesta un poco diferenciada, Suttanon et al.69 veri-
ﬁcaron los efectos de 2 intervenciones realizadas en el hogar de
los pacientes. Un grupo realizaba actividades de fortalecimiento y
caminadas (ﬁsioterapeuta), mientras otro llevaba a cabo un pro-
grama de 6 meses en el hogar solo con actividades educacionales
(terapeuta ocupacional). El grupo de personas con EA que practicó
ejercicios ha presentado mejoras en el equilibrio y la movilidad, y
reducción del riesgo de caídas (tabla 1).
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Tabla 2
Estructura de una sesión
Estructura sesión Tiempo
(min)
Tipo de ejercicio Objetivo
Movimientos
generales
3 Mano tocando nariz,
rodilla, hombro, etc.
Calentamiento








Ejercicios fuerza 5 Empujar, tirar,
levantar, con o sin
implementos o con un
compan˜ero
Fortalecimiento
Motricidad ﬁna 5 Movilidad dedos, hacer





Movilidad EEII 5 Rotación de tobillos,
ﬂexión de rodillas, etc.
Amplitud
articular
Ejercicios EEII 15 Sostener una pelota
entre las piernas,
caminar en diferentes





Juegos 5 Pasarse una pelota de
goma, dar palmadas

















- et  al. Physical activity and Alzheimer disease course. Am J Geriatr Psychiatry.
2011;19:471–81.EII: extremidades inferiores; EESS: extremidades superiores.
ecomendaciones sobre la práctica de ejercicio para
ersonas con EA
Todas las personas con algún tipo de deterioro cognitivo pue-
en beneﬁciarse del ejercicio. Sin embargo, hay una serie de puntos
ásicos que deben tenerse en cuenta antes de desarrollar un pro-
rama especíﬁco:
 En algunos casos, los pacientes con EA pueden encontrar las tareas
difíciles de entender. Por ello, es importante darse cuenta de que
habrá personas que sean capaces de seguir instrucciones escri-
tas, mientras que otras podrán imitar movimientos. Los ejercicios
deberían ser seguidos por el paciente, así como por el responsable
de la actividad.
 En personas con demencia una importante diﬁcultad es aprender
a hacer nuevas actividades. Una vez que una habilidad está olvi-
dada, normalmente no se vuelve a conseguir. Pueden enfatizarse
ejercicios estructurados que le resulten familiares al paciente.
También puede ser útil identiﬁcar en los enfermos patrones pasa-
dos de ejercicio.
 Algunos factores, tales como las situaciones sociales, la hora
del día o el entorno físico, entre otros, pueden traer problemas
de comportamiento. En este caso, podría ser necesario cambiar
alguno de esos patrones durante la sesión de entrenamiento.
 El compromiso con la práctica de actividad física puede ser un
problema para personas con EA. La adherencia podría mejorar si
se emplea música durante la sesión70.
 La presencia de factores de riesgo cardiovascular podría atenuar
o incluso anular los efectos positivos del ejercicio físico. Debido a
ello, las personas con EA deberían someterse a un examen físico
antes de entrar en un programa de entrenamiento17.ed Deporte. 2016;9(1):32–40
- El entrenamiento de los «cuidadores» para facilitar la correcta
supervisión del ejercicio realizado parece ser una estrategia de
éxito comprobado muy  a tener en cuenta71.
- Según la bibliografía previamente revisada en otros trabajos72, la
intervención que muestra una mayor eﬁcacia en el tratamiento
de la EA estaría compuesta por una combinación de ejercicio
aeróbico, fuerza, equilibrio y ﬂexibilidad. En nuestra revisión, los
ejercicios multimodales (combinación de múltiples componen-
tes de la capacidad física) también han demostrado ser efectivos.
Con relación a la frecuencia semanal, 2 y 3 sesiones a la semana,
con una duración de una hora de intervención, se han presen-
tado como una buena opción para promover mejoras en personas
mayores con EA. En gran parte, los estudios han demostrado
que de 16 a 24 semanas de intervención ya son suﬁcientes para
obtener una respuesta signiﬁcativa a la intervención que se ha
propuesto.
- El entrenamiento físico con pesas no ha demostrado tener
efectividad sobre los parámetros cognitivos, mientras que los
entrenamientos físicos aeróbicos y multimodales han demos-
trado los resultados más  expresivos con relación a una integración
de los parámetros funcionales, físicos, afectivos y cognitivos.
- El ejercicio físico puede que sea adoptado como una terapia com-
plementaria no farmacológica para ayudar en el tratamiento de
la EA, pues sus efectos provocan una reducción de la actividad
inﬂamatoria y un aumento de las concentraciones de factores
neurotróﬁcos. Pero estos resultados solo fueron observados en
intervenciones aeróbicas y multimodales (tabla 2).
Conclusiones
En resumen, nuestros hallazgos respaldan el empleo del ejer-
cicio físico regular como parte importante del tratamiento para
las personas con EA. A pesar de que las diferencias metodoló-
gicas en cuanto al protocolo de ejercicio (intensidad, frecuencia,
duración y tipo) diﬁcultan la comparación entre las muestras, los
estudios sen˜alan que las intervenciones de tipo aeróbico, con con-
tenidos multimodales y realizadas a una intensidad media, son
adecuadas para los pacientes con enfermedad leve o moderada.
Teniendo en cuenta los potenciales beneﬁcios que los programas de
actividad física pueden ofrecer tanto a nivel físico como cognitivo,
se detecta la necesidad de realizar nuevas investigaciones con un
metodología bien estructurada, un protocolo deﬁnido y con dife-
rentes tipos de intervención, que proporcionen una información
más  detallada sobre los efectos del ejercicio, pudiendo así deﬁnir el
programa más  adecuado para su tratamiento.
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